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Reavivar la esperanza: tratamiento del lupus eritematoso sistémico con medicina
ortomolecular integradora

Doctor en Medicina, Ph.D.

OMNS (16 de noviembre de 2024) Una historia reciente de Shanghai destaca el dificil camino
que recorren los pacientes con LES. Una mujer llamada Shabai, después de dos décadas de
luchar contra esta enfermedad autoinmune y sufrir insuficiencia renal que requeria didlisis,
buscd alivio a través de la muerte asistida en Suiza. En su ultima publicacién en las redes sociales
del 24 de octubre de 2024, expresé su gratitud por una "vida maravillosa" y ofrecié una sentida
despedida junto a su padre. La historia de Shabai ha despertado la empatia del publico y ha
puesto de relieve el profundo impacto del LES en el bienestar fisico y emocional.

Tras recibir la peticién de escribir sobre el LES, mi objetivo es explorar como la medicina
ortomolecular integradora puede ofrecer estrategias de tratamiento eficaces para esta
enfermedad compleja. A través de un enfoque holistico que aborda las causas fundamentales,
el aporte de nutrientes y los factores relacionados con el estilo de vida, la medicina
ortomolecular integradora abre nuevas vias para reducir los sintomas y mejorar la calidad de
vida. Los pacientes con LES no deben perder la esperanza; existen estrategias prometedoras
que pueden permitirles llevar una vida mas sana y plena a pesar de su diagndstico.

Introduccion: El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune compleja
caracterizada por la produccion de autoanticuerpos y la formacién de complejos inmunes, que
afecta multiples sistemas organicos.

Si bien la etiologia exacta aun no esta clara, un enfoque ortomolecular integrador puede brindar
informacidn sobre las causas fundamentales y los mecanismos intermediarios involucrados en
el desarrollo y la progresion del LES.

Causas fundamentales que contribuyen al LES:

1. Dieta poco saludable: el alto consumo de carbohidratos, acidos grasos poliinsaturados
omega-6 (PUFA) y alimentos ultraprocesados puede contribuir a la inflamacion y la
desregulacién inmunoldgica en el LES (1) .

o Una dieta rica en carbohidratos se asocia con un mayor riesgo de LES (2) . En
concreto, las mujeres en el quintil mas alto de consumo de carbohidratos tenian
un riesgo casi dos veces mayor en comparacion con las del quintil mas bajo (2) .
Esto sugiere que las dietas ricas en carbohidratos pueden contribuir al desarrollo
de LES en esta poblacién.

o Consumo excesivo de aceite de semilla de omega-6: Las investigaciones
sugieren que una proporcién desequilibrada de omega-6 a omega-3, una
tendencia mundial, puede contribuir a enfermedades autoinmunes como el
lupus eritematoso sistémico (LES) (3). Los acidos grasos omega-3 tienen
propiedades antiinflamatorias y pueden beneficiar las condiciones
autoinmunes (4-6) . Las investigaciones en ratones demostraron que las dietas
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ricas en omega-3 podrian reducir la produccion de autoanticuerpos y el dafio
renal en modelos de LES (7) . La compleja relacidn entre las grasas dietéticas y la
autoinmunidad se destaca aln mas por los hallazgos de que tanto la ingesta
excesiva de omega-6 como el consumo reducido de omega-3 pueden exacerbar
las enfermedades autoinmunes (8) .

Alimentos ultraprocesados: Estudios recientes sugieren una relacion entre la
ingesta de alimentos ultraprocesados y un mayor riesgo de lupus eritematoso
sistémico (LES), en particular en mujeres. Un mayor consumo de alimentos
ultraprocesados se asocié con un aumento del riesgo de LES >50% y un riesgo
duplicado de LES anti-dsDNA+ (9) .

Toxinas dietéticas en alimentos de origen vegetal: Las lectinas, que se
encuentran en muchos alimentos de origen vegetal, han sido identificadas como
posibles contribuyentes a las enfermedades autoinmunes, incluido el lupus
eritematoso sistémico (LES). Estas proteinas que se unen a los carbohidratos
pueden resistir la digestion, ingresar al torrente sanguineo y desencadenar
respuestas inmunitarias (10,11) . Las lectinas pueden alterar la integridad de la
barrera intestinal, lo que lleva a varias autoinmunidades (11) . Si bien algunos
investigadores advierten contra etiquetar los compuestos vegetales como "anti
nutrientes" (12), otros enfatizan los riesgos potenciales de las lectinas, los
oxalatos y otras toxinas de origen vegetal (13,14). Se han explorado los
metabolitos vegetales naturales como posibles remedios para el LES debido a
sus propiedades inmunomoduladoras (15). Se cree que los factores
ambientales, incluidos los productos quimicos toxicos, contribuyen
significativamente a las enfermedades autoinmunes (16) . El estrés oxidativo,
gue surge de fuentes tanto endégenas como exdgenas, se ha identificado como
un tema unificador en la patogenia del LES y otras enfermedades
autoinmunes (17) .

2. Toxinas ambientales: la exposicion a sustancias quimicas, pesticidas y metales pesados
puede desencadenar respuestas autoinmunes. Se ha estudiado la exposicidon
ocupacional a silice cristalina como posible desencadenante del LES (18) .

o

Las toxinas y sustancias quimicas ambientales se han relacionado con el
desarrollo y la exacerbacidon del lupus eritematoso sistémico (LES) y otras
enfermedades autoinmunes. Varios estudios han relacionado la exposicion a
silice, disolventes, pesticidas, metales pesados y disruptores endocrinos como el
bisfenol A (BPA) y el bisfenol F (BPF) con un mayor riesgo de LES (19-21) . Estas
toxinas pueden desencadenar la autoinmunidad a través de multiples
mecanismos, incluidas alteraciones epigenéticas, desregulacidn inmunitaria,
agotamiento de antioxidantes y degradacién de la barrera en individuos
genéticamente susceptibles (22) . El tabaquismo, los anticonceptivos orales y la
terapia hormonal posmenopausica también se han asociado con la incidencia de
LES, mientras que el consumo de alcohol puede disminuir el riesgo (23) . Las
exposiciones ambientales pueden provocar inflamacidn crénica, dafio tisular y
liberacion de autoantigenos, lo que podria contribuir al desarrollo de la
autoinmunidad (24) . Se necesitan mas investigaciones para dilucidar por
completo las complejas interacciones entre los factores ambientales y la
susceptibilidad genética en la patogénesis del LES (25) .

La exposicion a metales pesadosse ha relacionado con enfermedades
autoinmunes, incluido el LES (20,26) . Los metales como el mercurio, el cadmio
y el plomo pueden alterar las respuestas inmunitarias, lo que podria exacerbar
los problemas de tolerancia inmunitaria y la inflamacidn crénica (27-29) . Estos
metales pueden afectar tanto a lainmunidad innata como a la adaptativa, lo que
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3.

conduce a wuna inflamacién crénica y una tolerancia inmunitaria
alterada (30,31) . Esta exposicion desencadena una desregulacién inmunitaria a
través de vias como el estrés oxidativo, la predisposicidon genética y las
alteraciones epigenéticas (26,31,32) .
Infecciones: Las infecciones desempefian un papel crucial en la etiopatogenia y la
exacerbacion del lupus eritematoso sistémico (LES) (33,34). Varios patdgenos, en
particular virus como el virus de Epstein-Barr, pueden desencadenar la autoinmunidad
a través del mimetismo molecular y la desregulaciéon inmunoldgica (35,36). Los
pacientes con LES son mas susceptibles a las infecciones debido a factores genéticos y
tratamientos inmunosupresores (37). Las infecciones bacterianas, incluida Ila
enfermedad periodontal, pueden contribuir a la patogénesis del LES al exponer
autoantigenos nucleares y estimular los receptores tipo Toll (TLR) 2 y 4 (38,39). La
enfermedad periodontal se asocia con un aumento de los marcadores inflamatorios y
puede ser un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes con LES (40) .
Las medidas preventivas, como la deteccion de infecciones cronicas antes de la terapia
inmunosupresora, son cruciales en el manejo de los pacientes con LES (35,37) .
Deficiencias de nutrientes: La ingesta insuficiente de vitaminas y micronutrientes,
especialmente vitaminas B, vitaminas C, D3 y K2, asi como magnesio y selenio, puede
contribuir a la disfuncion inmunoldgica en el LES (1) . La deficiencia de vitamina D, en
particular, se ha relacionado con una mayor actividad del LES (1) . La deficiencia de
vitamina D es prevalente en pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) y se asocia
con una mayor actividad de la enfermedad (41) . Los niveles bajos de vitamina D se
correlacionan con una mayor produccién de autoanticuerpos, hiperactividad de células
B y actividad de interferén-a en pacientes con LES (42) . La vitamina D desempefa un
papel crucial en la regulacidon inmunoldgica y puede contribuir a la patogénesis de la
enfermedad autoinmune (43). La suplementacion con vitamina D ha demostrado
potencial para reducir los marcadores inflamatorios y la actividad de la enfermedad en
pacientes con LES (44) . Factores como la fotosensibilidad, la fotoproteccion y el estado
posmenopdusico se asocian con la deficiencia de vitamina D en pacientes con
LES (41,45) . El uso de hidroxicloroquina puede ayudar a prevenir la deficiencia de
vitamina D (45) . Si bien la relacion entre la vitamina D y el LES es compleja, abordar la
deficiencia de vitamina D puede tener beneficios mas alla de la salud 6sea para los
pacientes con LES (46,47) .
Salud mental y estrés: el estrés emocional o fisico puede desencadenar brotes de
LES (18) . El estrés cronico puede contribuir a la desregulacién del sistema inmunoldgico.
Genética: EI LES tiene un fuerte componente genético, con multiples variantes genéticas
asociadas con una mayor susceptibilidad (18) .
Desequilibrio hormonal: el LES a menudo se manifiesta o empeora durante periodos de
fluctuaciones hormonales, como la pubertad, el embarazo o la menopausia (18) . Los
desequilibrios hormonales desempefian un papel importante en la patogénesis de las
enfermedades autoinmunes, en particular el lupus eritematoso sistémico (LES). La
mayor prevalencia de LES en mujeres, especialmente durante los afios reproductivos,
sugiere una fuerte influencia de las hormonas sexuales (48,49). Los estudios han
demostrado que los pacientes con LES presentan niveles hormonales anormales,
incluidos niveles elevados de estréogeno y prolactina, y una disminuciéon de los
andrégenos (50,51) . Estas alteraciones hormonales afectan tanto las respuestas
inmunitarias innatas como las adaptativas, lo que contribuye al desarrollo y la
progresion de la enfermedad (52) . El estrédgeno, en particular, puede ejercer efectos
proinflamatorios a través de vias gendmicas y no gendmicas, lo que influye en la
maduracién y seleccién de las células B (53,54) . Ademas, los factores ambientales como
los disruptores endocrinos estrogénicos pueden desencadenar o alterar la aparicion de


https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref30
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref26
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref33
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref35
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref37
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref38
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref40
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref35
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref1
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref1
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref41
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref42
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref43
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref44
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref41
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref45
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref46
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref18
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref18
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref18
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref48
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref50
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref52
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v20n19.shtml#Ref53

enfermedades autoinmunes (53) . La compleja interaccidn entre las hormonas sexuales,
las citocinas y el sistema inmunolégico resalta la importancia del equilibrio hormonal en
la patogénesis del LES (55). En particular, la dehidroepiandrosterona (DHEA) ha
demostrado ser prometedora como un posible tratamiento para el LES. Multiples
estudios han demostrado que la suplementacion con DHEA (200 mg/dia) puede reducir
la actividad de la enfermedad, disminuir los requerimientos de corticosteroides y
mejorar la calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con LES (56-59).
También se ha encontrado que la DHEA tiene un efecto protector contra la osteopenia
inducida por corticosteroides (58) .

8. Radiacidn ultravioleta: la luz solar, en particular los rayos UVB, es un desencadenante
bien establecido de los brotes de LES (18) .

9. Factores del estilo de vida: Fumar es un posible desencadenante de brotes y un factor
de riesgo para el LES, aumentando el riesgo de problemas en la piel y los rifiones (18) .

Mecanismos intermediarios en el LES

1. Intestino permeable: el aumento de la permeabilidad intestinal, o "intestino
permeable", es una causa subyacente comun de autoinmunidad (60) . En el LES, esto
puede provocar que particulas de alimentos no digeridos ingresen al torrente
sanguineo, lo que desencadena respuestas inmunitarias y puede causar mimetismo
molecular.

2. Estrés oxidativo elevado: los pacientes con LES presentan niveles elevados de estrés
oxidativo, que puede dafiar los componentes celulares y contribuir a Ila
inflamacién (61) . Esto puede verse exacerbado por deficiencias de nutrientes y toxinas
ambientales.

3. Funcion mitocondrial deteriorada: la disfuncion mitocondrial se ha relacionado con
varias enfermedades autoinmunes y puede desempefiar un papel en la patogénesis del
LES (62) .

4. Resistencia a la insulina en el LES: La resistencia a la insulina (Rl) es mas frecuente en
pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) en comparacidn con controles sanos, lo
gue aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular y diabetes mellitus tipo 2 (63) . Los
pacientes con LES presentan niveles mas altos de péptido C y un indice HOMA2-IR-
péptido C elevado, independientemente de los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales (64) . La Rl en el LES se asocia con la actividad de la enfermedad, los
marcadores de inflamacién y el dafo a lo largo del tiempo (64,65) . El estrés oxidativo,
indicado por el aumento de los niveles de malondialdehido, se correlaciona con la Rl en
pacientes con LES (66) . El sindrome de resistencia a la insulina tipo B, caracterizado por
autoanticuerpos contra los receptores de insulina, puede ocurrir en pacientes con LES y
puede responder al tratamiento inmunosupresor (67,68). La ciclofosfamida y el
micofenolato de mofetilo se han utilizado con éxito para tratar la resistencia a la insulina
tipo B asociada al LES (69) . Comprender estos mecanismos puede conducir a mejores
estrategias de tratamiento para pacientes con LES y IR.

5. Desregulacion del sistema inmunolégico: el LES se caracteriza por un desequilibrio de
los subconjuntos de células T auxiliares (Th1/Th2/Th17) y células T reguladoras (Tregs),
lo que contribuye al dafio tisular y al aumento de las respuestas proinflamatorias (1) .

6. Produccion de autoanticuerpos: el sello distintivo del LES es la produccién de
autoanticuerpos, particularmente anticuerpos antinucleares (ANA), que se dirigen a los
propios tejidos del cuerpo (18) .
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7. Activacion del complemento:la activaciéon intravascular y la conversion del
complemento contribuyen al aumento de la permeabilidad capilar y al dafo tisular en
el LES (61) .

8. Desequilibrio de citocinas: los pacientes con LES presentan niveles elevados de
citocinas proinflamatorias, incluidas IFN-y, TNF, IL-4, IL-6, IL-10, IL-12, IL-17 e IL-18,
mientras que los niveles de IL-2 suelen ser mas bajos en comparacion con los controles
sanos (1) .

Intervencidn Integrativa:

1. Dieta saludable: un estudio de 2022 encontré que la ingesta baja de carbohidratos
mejoraba los sintomas auto informados en pacientes con LES (70). Si bien no es
especifico del LES, un informe de caso de 2023 sobre una dieta cetogénica muy baja en
calorias (VLCKD) para trastornos reumaticos encontré: "La VLCKD permitid al paciente
alcanzar el objetivo de peso, un mejor manejo del dolor articular, episodios de dolor de
cabeza y normalizacion de los indices inflamatorios (71) . Una revision sobre la dieta y el
manejo del LES afirmd: "Actualmente, se recomienda una dieta rica en alimentos ricos
en vitaminas y minerales y MUFA/PUFA con un consumo moderado de energia para
controlar los hallazgos inflamatorios de la enfermedad y las complicaciones y
comorbilidades resultantes de la terapia del LES" (1) .

2. Suplementos nutricionales: La suplementacion de vitaminas, micronutrientes,
antioxidantes y nutrientes mitocondriales, a menudo en dosis altas, ha demostrado
diversa efectividad en enfermedades autoinmunes, incluido el LES.

a. Vitamina B1 (tiamina) en dosis altas: se ha demostrado que la tiamina en dosis
altas tiene beneficios para enfermedades autoinmunes como la artritis
reumatoide, el lupus y la tiroiditis de Hashimoto. Estos hallazgos sugieren
posibles aplicaciones mas amplias para las afecciones cutaneas
autoinmunes (72-79) .

b. Vitamina B2 en dosis altas (riboflavina): La vitamina B2 en dosis altas
(riboflavina) ha demostrado tener beneficios potenciales en el manejo de
enfermedades autoinmunes, principalmente debido a su papel en la reduccion
del estrés oxidativo, el apoyo a la funciéon mitocondrial y la modulacion de las
respuestas inmunes (80-82) .

c. Vitamina B3 en dosis altas (niacina/nicotinamida): La vitamina B3
(niacina/nicotinamida) muestra potencial en el tratamiento de varias
enfermedades autoinmunes e inflamatorias. Las dosis altas de nicotinamida
pueden reducir las células T reguladoras vy alterar la tolerancia
inmunoldgica (83) . En dermatologia, se ha utilizado para tratar enfermedades
cutaneas autoinmunes en perros (84) y muestra potencial para tratar el acné, la
rosacea y el fotoenvejecimiento en humanos (85,86) . La nicotinamida también
se ha investigado para prevenir la diabetes tipo 1 (87) y como citoprotector en
trastornos del sistema inmunoldgico (88) . Estudios recientes demuestran su
capacidad para suprimir la activacion de las células Ty la produccidn de citocinas
proinflamatorias en la artritis idiopatica juvenil (89) . Ademas, la niacina ha
demostrado potencial para mejorar la remielinizacidon en sistemas nerviosos
centrales envejecidos al rejuvenecer la funcion de los
macréfagos/microglia (90) . Estos hallazgos sugieren que la vitamina B3 puede
tener aplicaciones terapéuticas en varias enfermedades autoinmunes e
inflamatorias.
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Vitamina B5 en dosis altas (acido pantoténico): Investigaciones recientes
sugieren un papel potencial de la vitamina B5 y la vitamina D en enfermedades
autoinmunes, incluido el lupus eritematoso sistémico (LES). Se ha demostrado
que la vitamina B5 inhibe la diferenciacién de células Th17 y enfermedades
autoinmunes relacionadas al impedir la translocacidon nuclear de PKM2 (91) .
También puede tener efectos paraddjicos sobre las citocinas inflamatorias y
antiinflamatorias (29) . La deficiencia de vitamina B5 puede tener consecuencias
significativas para la salud (92) .

Vitamina B6 en dosis altas (piridoxina): las investigaciones sugieren que la
suplementacidon con vitamina B6 puede tener efectos beneficiosos para
enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso sistémico (LES). Una
mayor ingesta de vitamina B6 se asocié con un menor riesgo de enfermedad
activa en pacientes con LES (93) . La vitamina B6 en dosis altas demostro fuertes
propiedades antiinflamatorias en los monocitos al regular negativamente los
mediadores inflamatorios clave (94) . También previno la inflamacién excesiva al
reducir la acumulacion de esfingosina-1-fosfato (95) . En pacientes gravemente
enfermos, la suplementacion con vitamina B6 aumentd las respuestas
inmunitarias (96) . La deficiencia de vitamina B6 estd asociada con la inflamacién
y la suplementacién puede mejorar la funcién inmunitaria (97) . Sin embargo,
dosis muy altas de vitamina B6 pueden causar neuropatia periférica, por lo que
la dosificacion adecuada es crucial (98) .

Vitamina B7 (biotina) en dosis altas: investigaciones recientes sugieren posibles
beneficios de la suplementacién con vitamina B7 para trastornos autoinmunes.
La biotina (vitamina B7) en dosis altas ha demostrado ser prometedora en el
tratamiento de la esclerosis multiple progresiva al promover la remielinizacién y
mejorar la produccion de energia (99) , aunque los estudios sobre la biotina en
el LES son limitados.

Vitamina C en dosis altas (acido ascorbico): Estudios recientes sugieren que la
suplementacidon con vitamina C puede tener efectos beneficiosos en el
tratamiento de enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso
sistémico (LES) y la artritis reumatoide al regular las citocinas, modular las
respuestas inmunes y reducir el estrés oxidativo (100) . Se ha demostrado que el
tratamiento con vitamina C en dosis altas aumenta la actividad de los
glucocorticoides v potencialmente controla las enfermedades
autoinmunes (101) . En pacientes con LES, la suplementacién combinada con
vitamina C y E disminuyd la peroxidacion lipidica pero no afectd la funcion
endotelial (102) . La ingesta de vitamina C se asocid inversamente con la
actividad de la enfermedad LES en un estudio prospectivo de 4 afos (103) .
Vitamina D en dosis altas: Investigaciones recientes sugieren un papel potencial
de la vitamina D en enfermedades autoinmunes, incluyendo el lupus
eritematoso sistémico (LES). La deficiencia de vitamina D se ha asociado con
trastornos autoinmunes, incluyendo el LES ( 104) . Hasta el 69% de los pacientes
con LES tenian deficiencia de vitamina D en un estudio, en comparacidn con solo
el 22% de los controles sanos sin anticuerpos antinucleares (ANA) (42) . Si bien
un ensayo aleatorizado no encontré un efecto significativo de la vitamina D en
dosis altas sobre la actividad de la enfermedad del LES, si demostrd un efecto
ahorrador de corticosteroides (105) . Algunos pacientes con LES desarrollan
anticuerpos anti-vitamina D, que estan asociados con anticuerpos anti-
dsADN (106) . El concepto de resistencia adquirida a la vitamina D puede explicar
la necesidad de una terapia con vitamina D en dosis altas en enfermedades
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autoinmunes (107,108) . La suplementacién con vitamina D se recomienda cada
vez mas para pacientes con LES (109) .

i. Los ensayos recientes de tratamientos de CAM para el LES indican que los
suplementos como la vitamina D, los acidos grasos omega 3, la N-acetilcisteina 'y
la cdrcuma son prometedores para reducir la actividad de la enfermedad
LES (80) .

3. PBMT (terapia de fotobiomodulacién): la PBMT es prometedora en el tratamiento de
enfermedades autoinmunes como la esclerosis multiple (EM) y el lupus eritematoso
sistémico (LES). Los estudios demuestran que la PBMT, en particular utilizando
longitudes de onda de 670 nm y 830 nm, puede modular las respuestas inmunitarias al
aumentar las citocinas antiinflamatorias como IL-10 y disminuir las citocinas
proinflamatorias como IFN-y (110,111). La PBMT también reduce la produccion de
oxido nitrico, aliviando potencialmente el estrés nitrosativo en pacientes con EM (111) .
En la encefalomielitis autoinmune experimental, un modelo murino de EM, el
tratamiento con luz de 670 nm redujo la gravedad de la enfermedad y modulé la
produccién de citocinas (112) . Para el LES, tanto la fotoquimioterapia extracorpérea
como la terapia de irradiacidon ultravioleta-A1l han mostrado mejoras clinicas (113).
Ademas, la terapia fotodindamica con acido 5-aminolevulinico tratd con éxito las Ulceras
cutaneas en un paciente con LES (114) . Estos hallazgos sugieren que diversas formas de
terapia con luz podrian ser valiosas para el manejo de enfermedades autoinmunes.

4. Azul de metileno: Investigaciones recientes sugieren que el azul de metileno y los
moduladores metabdlicos pueden tener potencial terapéutico para el lupus eritematoso
sistémico (LES) y otras enfermedades autoinmunes. El azul de metileno ha demostrado
ser prometedor en la reduccién de los sintomas de la encefalomielitis autoinmune
experimental al modular las respuestas inmunes y activar la via AMPK/SIRT1 (115) . Se
han observado alteraciones metabdlicas, incluido el estrés oxidativo y los perfiles
lipidicos alterados, en pacientes con LES (53) . La normalizacién del metabolismo de las
células T a través de la inhibiciédn de la glucdlisis y el metabolismo mitocondrial ha
demostrado eficacia en el tratamiento del lupus en modelos animales y células
humanas (116) . Otros enfoques terapéuticos potenciales incluyen el metimazol, que
previene el LES experimental en ratones(117), y los inhibidores de la histona
desacetilasa, que pueden revertir la desregulacidon epigenética en el LES (118). Los
patrones de metilacidn del ADN también han surgido como biomarcadores importantes
y posibles objetivos terapéuticos en el LES (119) .

5. Terapia con células madre para el LES: La terapia con células madre, particularmente
con células madre mesenquimales (MSC), ha demostrado ser prometedora en el
tratamiento del lupus eritematoso sistémico (LES) (120) , una enfermedad autoinmune
cronica que afecta a multiples o6rganos. Las MSC demuestran efectos
inmunomoduladores, inhibiendo factores y vias inflamatorias mientras promueven las
células T reguladoras (121-123) . Los ensayos clinicos han indicado que la terapia con
MSC es generalmente segura y puede mejorar la actividad de la enfermedad, reducir los
autoanticuerpos y mejorar la disfuncidon organica en pacientes con LES (123,124) . Sin
embargo, persisten desafios, incluidas las posibles complicaciones y la eficacia
variable (123,124) . Se necesita mas investigacion para optimizar la terapia con células
madre para el LES, incluida la investigacién de métodos de modificacién de MSC para
mejorar sus efectos inmunosupresores (121,125) .
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Resumen de los beneficios clave:

1. Dietas saludables bajas en carbohidratos, acidos grasos poliinsaturados omega-6,
toxinas de origen vegetal y alimentos ultraprocesados: una dieta centrada en un bajo
contenido de carbohidratos, una reduccién de acidos grasos poliinsaturados omega-6
(PUFA), un minimo de toxinas de origen vegetal (como lectinas y oxalatos) y una
cantidad limitada de alimentos ultraprocesados puede ayudar a reducir la inflamacién,
favorecer la salud metabdlica y mejorar la regulacién inmunitaria. Este enfoque
dietético puede aliviar los sintomas, reducir los brotes y promover el bienestar general
de las personas con LES y otras enfermedades autoinmunes al abordar los principales
desencadenantes dietarios de la inflamacién y la desregulacion inmunitaria.

Vitamina B1: potencial para reducir los sintomas autoinmunes.

Vitamina B2: Apoya la reduccion del estrés oxidativo y la modulacion inmunolégica.
Vitamina B3: Muestra potencial para el tratamiento de afecciones inflamatorias.
Vitamina B5: Puede inhibir las vias inflamatorias.

Vitamina B6: Efectos antiinflamatorios con mejora de la funcién inmunoldgica.
Vitamina B7: Favorece la energia y la remielinizacion en determinados casos.

Vitamina C: Reduce el estrés oxidativo y favorece la modulacién inmunoldgica.
Vitamina D: Asociada con una menor actividad de la enfermedad y beneficios en la
regulacién inmunoldgica.

. PBMT (terapia de fotobiomodulacién): modula la respuesta inmunitaria al aumentar
las citocinas antiinflamatorias (como IL-10) y reducir las citocinas proinflamatorias. La
PBMT también favorece la produccién de energia celular y reduce el estrés oxidativo, lo
que la hace beneficiosa para controlar la inflamacién y los sintomas del LES y otras
enfermedades autoinmunes.

11. Azul de metileno: mejora la funcién mitocondrial, reduce el estrés oxidativo y modula
las respuestas inmunitarias. El efecto del azul de metileno sobre la via AMPK/SIRT1
puede favorecer la produccion de energia y reducir la inflamacion, lo que podria
beneficiar a las enfermedades autoinmunes, incluido el LES.

12. Equilibrio hormonal: El equilibrio hormonal ayuda a regular las respuestas inmunes,
reduce la actividad de las enfermedades autoinmunes, disminuye las necesidades de
corticosteroides y mejora la calidad de vida, especialmente en afecciones como el LES.

13. Desintoxicacion de metales pesados: reduce la carga toxica que puede exacerbar las
enfermedades autoinmunes. Al eliminar metales como el mercurio, el cadmio y el
plomo, los pacientes pueden mejorar la tolerancia inmunitaria, disminuir la inflamacion
cronica y favorecer la salud general del sistema inmunitario.
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Conclusion: Abordar las causas profundas y los mecanismos intermediarios del LES mediante
métodos integradores ofrece la posibilidad de obtener mejores resultados. Al combinar
modificaciones nutricionales, ambientales y del estilo de vida con intervenciones especificas
para la regulacion inmunitaria y el estrés oxidativo, los pacientes con LES pueden experimentar
alivio y una mejor calidad de vida. La medicina ortomolecular integradora presenta un enfoque
holistico centrado en el paciente para fomentar la resiliencia y el optimismo frente a los desafios
autoinmunes croénicos.

A través de este enfoque ortomolecular integrador, hemos observado mejoras significativas en
la calidad de vida de nuestros pacientes (126,127) . En muchos casos, estos métodos incluso
han contribuido a revertir los sintomas de varias enfermedades autoinmunes. Esta experiencia
refuerza el potencial de la medicina integrativa para brindar esperanza y salud renovadas a
guienes enfrentan los desafios de las enfermedades autoinmunes.
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